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OBJECTIFS 


Diagnostiquer une allergie respiratoire chez I'enfant et chez I'adulte . 
Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi 
du patient. 

L es allergies respiratoires recouvrent 2 maladies distinctes, la rhi- 
nite allergique et I'asthme allergique, dont I'immunopathologie 
est similaire, correspondant au resultat d'une reaction allergique 
de type I dependant des IgE. Ces 2 maladies sont souvent associees. 
« L'asthme de I'enfant et de I'adulte » ayant fait I'objet de 2 autres arti- 
cles (Asthme de I'enfant. Rev Prat 2001 ; 51 : 2157-64 ; Asthme de 
I'adulte 2002 ; 52 : 1017-31), nous insisterons ici sur I'allergie propre- 
ment dite, sans detainer les aspects de la prise en charge de I'asthme. 


IMMUNOPATHOLOGIE 
DE LA REACTION ALLERGIQUE 

La reaction immuno-allergique est un cas particulier de 
la reaction inflammatoire, survenant chez un sujet allergique, en 
reponse a un allergene. 

Presentation de l'allergene 

1. Allergenes 

Les allergenes responsables des rhinites allergiques sont 
dans la majorite des cas des proteines de haut poids moleculaire, 
superieur a 5 000 d. Ces proteines (issues par exemple de pol- 
lens, de phaneres d'animaux, d'acariens ou de moisissures) sont 
de mieux en mieux connues. Leur nomenclature reprend I'abre- 
viation du nom latin de I'espece, suivi d'un numero inscrit en 
chiffres romains. II en est ainsi, par exemple, de plusieurs aller- 
genes des acariens Dermatophagoides pteronyssinus ou farinae 


cornprendre 

> Les allergies respiratoires resultent d'une reaction 
inflammatoire particuliere, reaction IgE-dependante ou 
reaction dependant des lymphocytes Th2. 

> Cette reaction inflammatoire aboutit a la production 
d'immoglobulines (lg)E qui, en faisant degranuler les cellules 
effectrices (mastocytes, eosinophiles), sont a I'origine des 
reactions allergiques de type I de la classification de Gell 

et Coombs. 

> Les allergies respiratoires, rhinite et asthme, surviennent 
sur un terrain particulier, I'atopie, determine par des 
facteurs genetiques et des facteurs environnementaux. 

L'atopie est la predisposition a developper une reaction de type 
Th2 vis-a-vis des allergenes de I'environnement. On fait 

le diagnostic de ce terrain par la positivite des tests cutanes 
allergologiques. 

> La positivite d'un (ou de plusieurs) test(s) allergologique(s) 
indique que le sujet est sensibilise, et qu'il existe chez 

ce sujet des IgE specifiques du (ou des) allergene(s) pour 
lesquels le (ou les) test(s) est (sont) positif(s). Elle 
permet de dire que le sujet est atopique. 

> La positivite des tests ne permet pas, a elle seule, 
de porter le diagnostic de maladie allergique ou 
d'allergie. Une histoire Clinique compatible (asthme et 
[ou] rhinite avec unite de lieu, de temps, d'action) est 
necessaire pour dire d'un sujet atopique qu’il est porteur 
d'allergie respiratoire. 

> Le diagnostic d'asthme necessite, d'une part une histoire 
Clinique compatible, et d'autre part la presence d'un 
trouble ventilatoire obstructif reversible et (ou) 

celle d'une hyperreactivite bronchique demontree 
par la positivite du test de provocation non specifique a 
la metacholine. 
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( Derp /, Derft...), du chat (Feld I), des pollens (Lol p I, Betvl...). 
Ces proteines penetrent dans la muqueuse nasale et vont, 
comme tout antigene, etre prises en charge par une cellule pre- 
sentatrice de I'antigene (CPA). 

2. Cellules presentatrices 

Les CPA sont en general des cellules issues de la moelle 
osseuse. Les cellules dendritiques, qui infiltrent les muqueuses 
en les tapissant de leurs dendrites, sont appelees CPA profes- 
sionnelles, car la presentation est leur fonction principale. Les 
dendrites ramifiees augmentent la probability de captation de 
I'antigene. D'autres cellules sont capables de presenter I'anti- 
gene, et il est probable que toute cellule capable d'exprimer a sa 
surface les molecules de classe II du complexe majeur d'histo- 
compatibilite (CMH) sont aussi capables d'etre, a un moment 
donne de leur vie, des cellules presentant I'antigene. Schemati- 
quement, I'allergene est phagocyte par la CPA, et transforme en 
peptides. Les peptides sont ensuite exprimes a la surface de 
la CPA en association avec les molecules de classe II (fig. 1). Des 
lors, la reaction devient specifique de ce couple CMH-peptide 
reconnu par un lymphocyte T. C'est I'activation specifique 
restreinte par le CMH de classe II. 

3. Lymphocytes Th2 et determinants 
de la differenciation Th2 

Parce que c'est un allergene qui penetre dans I'organisme 



L'allergene penetre dans I'organisme et est pris en charge par 
une cellule presentatrice. II est presente sous la forme d'un 
peptide dans le contexte du CMH de classe II a un lymphocyte 
Th2. Celui-ci va alors produire les cytokines responsables de 
la production des IgE et de I'activation des eosinophiles. 


d'un allergique, les lymphocytes T specifiques vont devenir d'un 
type particulier, appele Th2, defini par le profil de cytokines pro- 
duces. Ils produisent schematiquement de I'interleukine (IL)-4, 
de l'IL-13 et de l'IL-5, mais pas ou peu d'IL-2 et d'interferon (IFN)-y. 
L'IL-4 est, avec l'IL-13, la cytokine essentielle a la production d'lgE 
par les plasmocytes, et I IL-5 est un facteur majeur d'activation 
des polynucleaires eosinophiles. 

Les mecanismes menant a la differenciation Th2 sont multi- 
ples, les plus importants sont les facteurs genetiques, le type de 
corecepteurs mis en jeu, et les cytokines presentes lors de 
la presentation. Les etudes familiales ont identifie des regions 
du genome impliquees dans la transmission de I’atopie. II s'agit 
en particulier des regions 5q et 11q, regions dans lesquelles on 
retrouve respectivement les genes de l’IL-4 et d'autres cytokines 
impliquees dans la differenciation Th2, et la chaTnep du recep- 
teur de haute affinite pour les IgE (EcsRI). Les corecepteurs 
induisent un « deuxieme signal », complementaire de celui 
induit par I'interaction du complexe CMH-peptide avec le TCR. 
Ainsi, les corecepteur B7-1 (CD80) et B7-2 (CD86) sont exprimes 
par les CPA et interagissent avec CD28 a la surface de lymphocy- 
tes T (fig. 1). Les facteurs les plus importants pour la differencia- 
tion Th2 sont les cytokines presentes au lieu de la presentation 
de I'antigene. L'IL-12 induit les reponses Thl tandis que l'IL-4 est 
necessaire a la differenciation Th2. 

Interactions lymphocytes Th2- 

LYMPHOCYTES B 

En produisant de l'IL-4, les lymphocytes Th2 induisent la syn- 
these d’lgE en favorisant la commutation isotypique vers la bio- 
synthese des IgE. Pour que ce phenomene se produise, il faut 
qu'une interaction entre les cellules T et les plasmocytes ait lieu, 
mettant en jeu a nouveau des corecepteurs. En particulier, il est 
necessaire que CD80 ou CD86, exprimes a la surface du plasmo- 
cyte, interagissent avec CD28 sur le lymphocyte T. Parallele- 
ment, un autre couple de corecepteurs doit interagir : il s'agit du 
CD40, exprime par le plasmocyte et de son ligand CD40L sur 
la cellule T. Si ces interactions se font en presence d'IL-4, la com- 
mutation aboutit a la synthese d'lgE. 

IgE et leurs recepteurs 

Les IgE sont, comme les IgM, des immunoglobulines a 
4 domaines constants, qui torment la partie C-terminale et se 
fixent sur les recepteurs a IgE a la surface des cellules. Les IgE 
exercent leur action par I'intermediaire de 3 types de recep- 
teurs : EcsRI, de haute affinite, le recepteur de faible affinite ou 
EcsRII ou CD23, et la IgE binding protein ou sBP, encore peu 
connue. Les cellules qui expriment le plus le EcsRI sont les mas- 
tocytes et les basophiles, cellules effectrices essentielles de 
la reaction allergique. Le CD23 a la particularity de presenter 
plusieurs sites de clivage dont I'autocatalyse se fait en I'absence 
d'lgE, conduisant a la liberation du CD23 soluble (CD23s). Sous 
forme soluble, le CD23 favorise la synthese d'lgE. 

Phase de sensibilisation 

Passant cliniquement inapergue, la phase de sensibilisation est 
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mal connue chez I'homme. La sensibilisation IgE-dependante chez 
I'animal depend de la nature de I'antigene, de sa dose, de sa voie, et 
de son rythme d’administration. Ces facteurs creent les conditions 
de la differentiation de clones de lymphocytes Th2 specifiques de 
I'antigene, et la differentiation de lymphocytes T memoire qui 
reagiront rapidement lors d'une exposition ulterieure. 

Phase effectrice de la reaction 

ALLERGIQUE 

C'est la phase clinique de la reaction immuno-allergique de 
type I de la classification de Gell et Coombs (dependant des IgE). 
C'est une reaction dite immediate, qui comprend neanmoins une 
phase precoce et une phase tardive. 

1. Phase precoce de I'hypersensibilite immediate 

La phase precoce correspond a la degranulation des cellules 

exprimant le FceRI en grande quantite a leur surface (fig. 2). L'an- 
tigene, en penetrant dans un organisme sensibilise, se fixe a la 
surface des mastocytes porteurs des IgE specifiques fixees via le 
FceRI. Les IgE etant porteuses chacune de deux sites de recon- 
naissance de I'antigene, les differentes molecules d'antigene 
vont coagreger les FceRI entre eux, ce qui va conduire a 
la phosphorylation des chaTnes intra-cytoplasmiques des sous- 
unites 7 du FceRI et a la coalescence des granules et de la mem- 
brane plasmique entraTnant la liberation des mediateurs qu'ils 
contiennent. 

Les granules des mastocytes presents dans la muqueuse du 
patient allergique en presence de I'antigene sont des granules 
hypodenses (car gorges d'eau), temoignant en microscopie 
electronique de I'activation des mastocytes. Ces granules 
contiennent les mediateurs a I'origine des symptomes imme- 
diats de la reaction allergique, et des cytokines. L'histamine est 
le chef de file de ces mediateurs. En se fixant sur ses recepteurs 
HI, elle entraTne une vasodilatation, un cedeme, une augmenta- 
tion des secretions muqueuses, une bronchoconstriction. Lors 
d'un test de provocation nasale, l'histamine reproduit tous les 
signes de I'allergie immediate : prurit nasal, rhinorrhee, eternue- 
ments, puis obstruction nasale. A vec l'histamine sont liberes 
d'autres mediateurs dont les actions sont proches : serotonine, 
bradykinine... Par ailleurs, les granules contiennent des prosta- 
glandines et des leucotrienes. Ces derniers agissent de fagon 
retardee par rapport a l'histamine, mais avec des effets plus 
puissants. Ils se fixent sur des recepteurs (Cys-LTI) a la surface 
des cellules epitheliales et favorisent a leur tour I'cedeme, les 
secretions, I'obstruction nasale et bronchique, et la rhinorrhee. 
Enfin, les granules des mastocytes liberent des cytokines, per- 
mettant une acceleration des phenomenes inflammatoires de 
la phase tardive. 

2. Phase tardive de I'hypersensibilite immediate 

Chez la plupart des patients, la stimulation allergenique 

specifique entraTne quelques heures apres la reaction precoce, 
une reaction tardive. Celle-ci correspond a I'afflux dans 
la muqueuse nasale de polynucleaires eosinophiles dependant 
de chimiokines produites au lieu de I’inflammation par les 



Leucotrienes 


H Degranulation des mastocytes. 

L'antigene coagrege plusieurs FceRI par I'intermediaire des IgE 
et entraTne la degranulation. II y a alors liberation de mediateurs 
responsables des signes de la phase precoce de la reaction allergique. 

cellules endotheliales et epitheliales, et par les mastocytes. 

Les eosinophiles sont des cellules toxiques, notamment pour 
les epitheliums. Cette toxicite est mediee par la production par 
les eosinophiles de proteines basiques. La plus importante est 
appelee major basic protein (MBP), suivie de I ' eosinophil catio- 
nic protein (ECP) de la peroxydase de I'eosinophile. Cette toxi- 
cite des eosinophiles favorise a son tour I'oedeme et I'obstruc- 
tion nasale et bronchique. 

La distinction entre phase precoce et phase tardive ne vaut 
reellement que pour les conditions experimentales de la stimu- 
lation allergenique specifique. En realite, quand le sujet aller- 
gique est expose en permanence a un pneumallergene a plus ou 
moins forte concentration, on assiste en permanence a une 
conjonction des evenements precoces et tardifs, qui constituent 
la maladie chronique. 


EPIDEMIOLOGIE DE L'ASTHME 
ET DE LA RHINITE ALLERGIQUES 


La prevalence de I'allergie a considerablement augmente au 
cours des 20 dernieres annees dans les pays economiquement 
developpes, la prevalence de I'asthme et de la rhinite atteignant 
10 a 30 % respectivement, chez le grand enfant et I'adulte jeune. 
Cette proportion de 3 rhinites pour 1 asthme est trouvee dans tous 
les pays, a la fois chez I'adulte et chez I'enfant. La rhinite est un fac- 
teur de risque d'asthme, qu'elle soit saisonniere ou perannuelle. 
Dans une etude des facteurs de risque pour I'asthme chez les rhini- 
tiques, la moitie des rhinitiques presentaient un asthme (cette pro- 
portion est probablement surestimee du fait de recrutement 
hospitalier dans cette etude). De fagon symetrique, les symptomes 
de rhinite sont retrouves chez 28 a 90 % des asthmatiques. 
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Une forte correlation a ete retrouvee entre la prevalence de 
I'asthme et celle des symptomes des rhinoconjonctivites. 


RECONNAITRE LE CARACTERE ALLERGIQUE 
D'UNE ATTEINTE RESPIRATOIRE 


Le caractere allergique des signes, que ce soit pour la rhinite 
ou I'asthme, est evoque par la reversibility des symptomes 
declenches lors de I'exposition a un allergene, dans un contexte 
d'unite de lieu, de temps, et d'action. 

Unite de temps : les signes surviennent toujours a la meme 
periode ou aux memes periodes de I'annee. La rhinite a un pollen 
particulier en est I'exemple typique, les signes etant alors contem- 
porains de la pollinisation. Par exemple, la rhinite aux graminees 
(encore appelee pollinose aux graminees ou rhume des foins) est 
symptomatique environ de mai a juillet selon les regions. L'unite 
de temps correspond aussi a une variability des symptomes dans 
la journee. Ainsi, la rhinite aux acariens predomine la nuit en raison 
de I'exposition plus importante a partir de la literie. 


Terrain atopique 

Latopie se definit comme une predisposition a developper une reponse 
allergique vis-a-vis des pneumallergenes communs (pollens, acariens, 
phaneres d'animaux, moisissures). On I'evoque sur I'existence d'antecedents 
familiaux d'atopie, d'antecedents personnels (rhinite ou asthme allergique, 
mais aussi conjonctivite allergique ou dermatite atopique). Le risque 
allergique est evalue de 20 a 40 % si tun des parents est allergique, 40 a 60 
% si les deux parents sont allergiques, contre 5 a 15 % si aucun membre de 
la famille n'est atteint. Le role de I'heredite maternelle pourrait etre plus 
important dans la transmission. Le diagnostic d'atopie est porte, 
independamment de toute symptomatologie, sur la positivite des tests 
cutanes aux pneumallergenes courants. 


Encadre 1 


Unite de lieu : elle correspond au meme concept d'exposition 
a I'allergene, les symptomes ne survenant que la ou I'allergene 
est present (dans le Sud pour I'allergie au cypres ou dans le Nord 
et I'Est pour I'allergie au bouleau par exemple). L'unite de lieu 
peut etre plus precise : symptomes recidivant dans telle habita- 
tion occupee par un chat dans le cas de I'allergie a cet animal. 

Unite d'action : celle-ci ne correspond plus a I'exposition aller- 
genique, mais aux symptomes qui sont toujours les memes chez 
un meme patient. 

Ces notions doivent pourtant etre relativisees ; d'une part, 
la multi-sensibilisation est la situation la plus frequente, les 
patients etant allergiques a plusieurs substances (l'unite de lieu 
et de temps devenant multiple, elle est difficile a reconnaitre) ; 
d'autre part, la rhinite comme I'asthme sont des maladies qui 
deviennent chroniques, evoluant pour leur propre compte inde- 
pendamment de I'exposition allergenique. De plus, les exacerbations 
de rhinite ou d'asthme lors de I'exposition a des irritants comme 


le tabac ou les polluants atmospheriques qui agissent comme 
cofacteurs sur une muqueuse inflammee de fagon chronique ne 
remettent pas en cause le caractere allergique de ces maladies. 


RECONNAITRE UNE RHINITE ALLERGIQUE 


Le patient consulte pour une rhinorrhee, une obstruction 
nasale, des eternuements accompagnes d'un prurit nasal. 
La rhinorrhee est claire en dehors d'une surinfection, de declen- 
chement souvent brutal, aqueuse. Le prurit et les eternuements 
s'associent a ces crises. Celles-ci alternent avec des periodes 
plus ou moins prolongees d'obstruction nasale, souvent invali- 
dante, notamment pendant le sommeil. L'existence d'une anos- 
mie ou d'une agueusie associee remet en cause le diagnostic de 
rhinite allergique (on doit dans ce cas rechercher une polypose 
naso-sinusienne, qui peut s'associer a une authentique rhinite 
allergique). Le caractere purulent de la rhinorrhee, la presence 
d'epistaxis ou I’unilateratite des signes sont des arguments for- 
mels contre le diagnostic de rhinite allergique qui doivent 
conduire a un examen ORL approfondi. Le diagnostic de rhinite 
allergique est plus difficile chez le jeune enfant, car la rhinite 
allergique peut prendre le masque de rhinites repetees d'allure 
infectieuse. 

L'interrogatoire recherche les antecedents personnels et 
familiaux de dermatite atopique, rhinite et asthme permettant 
d'evoquer l'existence d'un terrain atopique (encadre 1). Enfin, on 
recherche une toux chronique, des episodes de dyspnee 
sifflante (vesperale, nocturne, ou a I'exercice) pouvant faire evo- 
quer un asthme associe. 

La rhinite allergique s’attenue souvent avec I’age. Classique- 
ment, on oppose la rhinite perannuelle (dont les symptomes ne 
varient pas au cours de I'annee) en regie generale due a des 
allergenes domestiques, aux rhinites saisonnieres polliniques. 
Cependant, l'existence de sensibilisations multiples et la sensibi- 
lity a des irritants non specifiques rendent souvent cette distinc- 
tion caduque. C'est pourquoi les classifications recentes ont pro- 
pose de distinguer les rhinites intermittentes des rhinites 
persistantes, et les rhinites legeres des rhinites moderees a 
severes sans tenir compte des sensibilisations (fig. 3). Cette clas- 
sification prend en compte des criteres de qualite de vie guidant 
le traitement de fagon pertinente. Devolution la plus redoutable 
de la rhinite allergique est I'apparition d'un asthme associe, sur 
lequel elle agit alors comme un facteur d'aggravation. L'asthme 
est d'autant plus probable chez un patient donne qu'il y a une 
sensibilisation aux allergenes domestiques. Cet impact de la rhi- 
nite sur I'asthme a recemment ete pris en compte dans les 
recommandations internationales concernant la rhinite. 


RECONNAITRE UN ASTHME ALLERGIQUE 


Le diagnostic est evoque habituellement lors d'une consulta- 
tion ou le patient, generalement un enfant ou un adulte jeune, 
rapporte des episodes de difficultes respiratoires intermittentes 
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survenant spontanement, mais aussi a I'effort, a predominance 
nocturne, regressant spontanement ou sous Taction de bron- 
chodilatateurs. Le caractere sifflant de la dyspnee complete 
le tableau, et la difficulty sera plus de reconnaitre un diagnostic 
differentiel gue d'evoquer I'asthme. L'examen clinique est en 
regie generale normal dans ces circonstances, mais des sibilants 
peuvent parfois etre pergus a I'auscultation, temoignant d’une 
appreciation inadequate de la gene respiratoire par le malade. 

L'asthme est plus rarement diagnostique lors d'une crise 
inaugurale. Apres quelques quintes de toux seche, la dyspnee 
sifflante s'installe. Les sibilants sont alors audibles par le patient 
et son entourage. La ventilation s'effectue a haut volume pulmo- 
naire, ce qui enframe une distension thoracique relevee des 
I'inspection, et la mise en jeu des muscles respiratoires accessoi- 
res. La crise cede en quelques heures, spontanement ou plus 
rapidement sous Taction de bronchodilatateurs (plus rarement, 
la crise s'aggrave, evoluant vers I'asthme aigu grave). El le 
s'acheve classiquement par une expectoration peu abondante 
eventuellement avec moules bronchiques. Entre les crises, 
il persiste souvent une gene qui peut s'aggraver d'une crise a 
I'autre marquant la progression vers I'asthme aigu grave. 

Les circonstances du diagnostic sont souvent moins typiques, 
I'asthme devant etre evoque dans un bilan de toux chronique ; le dia- 
gnostic est evoque systematiquement par argument de frequence et 
d’autant plus qu'il existe un terrain atopique. 

L'asthme est confirme par des explorations fonctionnelles 
respiratoires comprenant une spirometrie avec boucle debit- 
volume. L'obstruction se definit par la diminution du rapport 
volume expiratoire maximal par seconde (VEMS)/capicite vitale 
(CVL) defini comme le rapport de Tiffeneau. S'il existe une obs- 
truction, on realise un test de reversibility immediate : Tamelio- 
ration du VEMS de plus de 12 % de la valeur predite et de plus de 
200 mL en reponse a un bronchodilatateur d'action immediate 
signe la reversibility. L'existence d'un trouble ventilatoire obs- 
tructs reversible permet de porter definitivement le diagnostic 
d'asthme. Cependant, la spirometrie est le plus souvent normale 
en dehors des crises ; dans ce cas, le diagnostic d'asthme devra 
etre confirme par un test de provocation a la metacholine. 


RECONNAITRE LES ALLERGENES EN CAUSE 


Le terme « allergene » designe deux concepts differents. 
Un allergene est une substance (grain de pollen, acarien, ali- 
ment) definie par la reaction immunologique qu'elle provoque. 
On appelle aussi allergene une molecule precise responsable de 
la reaction et contre laquelle sont dirigees les IgE. Ainsi, au sein 
d’un allergene-substance, il existe de nombreux allergenes- 
molecules. 

L'existence d'une sensibilisation est un facteur pronostique 
fondamental de revolution dans l'asthme de Tenfant. Les sensi- 
bilisations au cours de l'asthme augmentent au fur et a mesure 
que Tenfant grandit. Le grand enfant asthmatique est souvent 
polysensibilise. Les acariens represented le principal aeroaller- 
gene. Les sensibilisations polliniques, aux moisissures et a 


la blatte apparaissent apres 3 ans. Les aliments tiennent une 
faible place, et ce quel que soit I'age. 

L'interrogatoire rigoureux est la cle du diagnostic allergologique. 
Les questions orientent vers tel ou tel allergene pour lequel la sensibili- 
sation est prouvee grace aux examens complementaires. 

Principaux allergenes 

1. Pneumallergenes 

Les pneumallergenes sont les allergenes inhales. Ce sont eux 
qui sont le plus souvent impliques dans l'asthme et la rhinite 
allergiques. Les allergenes « domestiques », que Ton trouve a 
Tinterieur des habitations (acariens de la poussiere de maison, 
blatte, chien, chat, certaines moisissures comme Alternaria ) 
sont plus volontiers a Torigine d'asthme que les pollens. Les aca- 
riens, minuscules Arachnides, nichent dans les tissus d’ameuble- 
ment et la literie. Leur multiplication est favorisee par la chaleur, 
I'humidite, le confinement. On n'en trouve pas en altitude en 
France du fait d'une hygrometrie defavorable a leur developpe- 
ment. La blatte est responsable d'asthme dans les milieux 
sociaux defavorises. Les allergenes des phaneres d'animaux 
domestiques sont en pleine expansion dans les habitations. Feldl, 
I'allergene majeur du chat, produit par les glandes sebacees de 
Tanimal, est tenace dans la poussiere de maison, et peut persis- 
ter plusieurs annees apres le depart du chat. Les autres animaux 
domestiques a poils (cobaye, hamster, lapin ou souris blanche) 
sont impliques, notamment chez Tenfant. Parmi les pollens, 
citons les graminees (phleole, dactyle), arbres (bouleau dans 
le nord et I'Est de la France, cypres et olivier dans le midi), et her- 
bacees (parietaire, dans le Sud). Les pollens d ' Ambrosia sont 
abondants en Rhone-Alpes. Enfin, Tallergie au latex (des gants 
chirurgicaux) survient principalement chez le multi-opere (spina 
bifida, atresie de Toesophage), et les professionnels de sante. 

2. Trophallergenes 

Ce sont les allergenes alimentaires, responsables d'asthme 
notamment dans Tenfance, mais rarement de rhinite (sauf 
lorsque celle-ci est associee a l'asthme). Des signes digestifs ou 
cutanes (eczema) peuvent alors accompagner l'asthme. Chez 
Tenfant, I'oeuf, le lait, le poisson, et Tarachide sont les plus fre- 
quents. Chez Tadulte, de nombreux allergenes peuvent etre 
incrimines, mais rarement. II s'agit de fruits et legumes, du celeri, 
du soja. De nouveaux allergenes alimentaires tels que sesame, 
epices et condiments (moutarde), fruits exotiques ont ete trou- 
ves. II faut signaler les reactions croisees frequentes entre tro- 
phallergenes et pneumallergenes. 

3. Allergenes professionnels 

La rhinite et l'asthme professionnels sont a rechercher syste- 
matiquement a l’interrogatoire. II existe plusieurs centaines 
d'allergenes en cause, et leur liste augmente en permanence. On 
distingue les allergenes de haut poids moleculaire (masse supe- 
rieure a 5 000 kd), pour lesquels des IgE specifiques ont ete 
mises en evidence, des allergenes de faible poids moleculaire. 
Pour les premiers, des tests cutanes et des dosages d'lgE speci- 
fiques sont valides et disponibles ; les patients sont souvent 


LA REVUE DU P R AT I Cl EN / 2004 : 54 


193 


IMMUNOPATHOLOGIE- 
REACTION INFLAMMATOIRE 


Allergies respiratoires chez I'enfant et chez I'adulte 


atopiques ; il s'agit par exemple des farines utilisees en boulan- 
gerie, et du latex. Pour les autres, le diagnostic est plus difficile et 
ils sont independants de I'atopie. II s’agit par exemple des isocya- 
nates utilise dans les peintures avec durcisseur des carrossiers, 
du formaldehyde utilises par les professionnels de sante, des 
persulfates presents dans les solutions decolorantes en coiffure. 

Diagnostic paraclinique des allergies 

RESPIRATOIRES 

II s'appuie sur la mise en evidence d'une sensibilisation vis-a- 
vis d'un ou plusieurs allergenes et, dans un nombre de cas tres 
limite, sur des tests de provocation. 

1. Tests cutanes allergologiques 

/ Principe. Ils represented la base du diagnostic en permettant 
en quelques minutes, revaluation de la sensibilisation d'un sujet 
vis-a-vis d'un nombre important d'allergenes. Le test doit utiliser 
des extraits allergeniques standardises, c’est-a-dire induisant 
une reponse cutanee reproductible. Ils peuvent etre realises des 
le plus jeune age. Chez le nourrisson, les allergenes usuels sont 
les acariens, les pollens, la blatte, Alternaria, le chat, I'ceuf, I'ara- 
chide et la morue. Apres 3 ans, la batterie de tests rejoint celle de 
I'adulte avec extension aux allergenes exterieurs au domicile. 
Depuis 1996, il est interdit de tester les allergenes derives du lait 
de vache ; la recherche de sensibilisation a cet allergene fait 
done necessairement appel au dosage d'lgE specifiques. 
La palette des allergenes utilises peut etre elargie a la demande 
et varie en fonction de la zone geographique consideree, selon 
I'exposition pollinique. Elle comporte des allergenes domestiques 
perannuels (acariens de la poussiere domestique, phaneres de 
chat et chien, blattes et certaines moisissures) et des pollens. 

/ Realisation pratique. Le test est realise en regie generale sur 
la face palmaire des avant-bras, plus rarement sur le dos. Une 
goutte de chacun des allergenes a tester est deposee sur 
la peau, I’intervalle entre 2 allergenes etant d'au moins 2 cm. 
La peau est ensuite piquee par une lancette qui a prealablement 
traverse la goutte d'extrait allergenique : e'est la technique du 
prick-test. Les reactions sont appreciees 20 min plus tard sur 
3 criteres : le prurit au siege de la piqure ; le halo erythemateux ; 
et surtout la papule blanchatre et surelevee, ressemblant a une 
piqure de moustique, centrant I'erytheme. Parallelement sont 
aussi pratiques 2 tests «temoins» : le test «temoin positif» uti- 
lise de I'histamine ou du phosphate de codeine pour verifier que 
la reactivite cutanee est normale (si celle-ci est depressive voire 
absente, les reactions negatives vis-a-vis des allergenes ne peu- 
vent etre valablement interpretees). La cause essentielle d'une 
depression de la reactivite cutanee vis-a-vis du temoin positif 
est la prise de medicaments, au premier rang desquels figurent 
les antihistaminiques, isoles ou en association. Les psychotro- 
pes (benzodiazepines, tricycliques, neuroleptiques) sont aussi a 
meme de negativer les tests. II faut done prendre soin d'arreter 
suffisamment a I'avance ces medicaments. Le test «temoin 
negatif» utilise le diluant des allergenes et vise a identifier une 
reaction cutanee irritative vis-a-vis de la piqure de la peau 
(dermographisme). On considere en general que le test est 


positif si le diametre de la papule est au moins egal a la moitie du 
diametre de la papule du temoin positif. 

2. Mesure des immunoglobulines E 

La mesure des IgE totales n'est plus consideree aujourd'hui 
comme un bon test de depistage du terrain atopique, et ne doit 
pas etre realisee en routine. La valeur normale des IgE varie en 
fonction de I'age, et est obtenue en multipliant le nombre des 
annees par 20 jusqu’a 12 ans. 

Des tests de depistage du terrain atopique (tests seriques 
muti-allergeniques) detectent la presence d'lgE specifiques de 
certains allergenes courants mais sans les detainer. Ce type de 
test destine au medecin generaliste permet d'evaluer le role 
global de I'allergie par exemple dans une rhinite perannuelle. 
II doit cependant etre complete par des tests cutanes 
allergologiques. 

On peut par ailleurs mesurer dans le serum le taux des IgE 
specifiques vis-a-vis d'un allergene ou de plusieurs allergenes 
consideres isolement (RAST, ou radio-allergo-sorbant-test). 
Cette mesure ne doit etre realisee que si le contexte Clinique 
est evocateur et non dans un but de depistage. Legalement, 
la recherche d'lgE specifiques ne doit concerner que 5 allergenes, 
au plus, et I'ordonnance doit comporter le resultat des tests 
cutanes ou la raison pour laquelle ils n'ont pas ete realises. 

3. Tests de provocation 

Les tests de provocation specifiques utilisent des allergenes 
standardises, qui peuvent etre administres par differentes voies : 
conjonctivale, nasale, ou bronchique en ce qui concerne les 
pneumallergenes ; labial et (ou) oral en ce qui concerne les tro- 
phallergenes. Les tests de provocation aux pneumallergenes 
sont tres rarement utiles en pratique Clinique, sauf en matiere 
de rhinite et d'asthmes professionnels ou ils represented un ele- 
ment objectif permettant d'etayer une demande de reconnais- 
sance de maladie professionnelle. Ils jouent par contre un role 
important dans le diagnostic d'une allergie alimentaire ou il est 
egalement important d'identifier le trophallergene en cause et 
de ne pas imposer sans argument fort un regime restrictif de 
longue duree. 

En pratique, pour le diagnostic paraclinique des allergies 
respiratoires, les tests cutanes seront toujours realises en pre- 
miere intention. Les resultats positifs indiquent I'existence d'une 
sensibilisation pour le (ou les) allergene(s) considere(s). Si les 
symptomes surviennent lors d'une exposition a ce ou ces aller- 
genes, on pourra alors parler d'allergie. Cette distinction entre 
sensibilisation et allergie est importante : en effet, on ne doit pas 
proposer une mesure d'eviction uniquement sur la base de sa 
sensibilisation (e'est-a-dire de la positivite des tests). 

Les IgE specifiques seront dosees lorsque les tests cutanes 
ne sont pas possibles (medicaments impossibles a arreter, der- 
mographisme), ou dans le cas d'une discordance entre I’histoire 
clinique et le resultat des tests. En cas de discordance persis- 
tante, on pourra realiser un test de provocation. Celui-ci ne sera 
cependant realise le plus souvent que dans le cadre de I'allergie 
alimentaire et de I'allergie professionnelle. 
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De nombreux medicaments ont montre, ainsi que I'immuno- 
therapie specifique, leur efficacite dans le traitement de la rhi- 
nite allergique au cours d'essais controles en double aveugle 
et contre placebo. Des recommandations recentes, intitulees 
Allergic rhinitis and its impact on asthma (ARIA) ont etabli des 
regies de prise en charge de la rhinite allergique en fonction 
d'une nouvelle classification des symptomes. 

Le traitement de I'allergie repose, dans tous les cas, avant 
tout sur ['eviction des allergenes, qui est illusoire vis-a-vis des 
pollens (a moins de changer de region d'habitation), mais qui 
peut guerir la maladie lorsqu'il s'agit d'un animal domestique. 
Les mesures d'eviction des allergenes domestiques sont indi- 
quees dans I’encadre 2. 

Medicaments disponibles 

1. Antihistaminiques 

Derives de I'ethanolamine (CH2-CH2-NH) les antihistami- 
niques HI sont des analogues structuraux de la chaine laterale 
de I'histamine lors de sa fixation sur son recepteur HI. Ils empe- 
chent Taction de I'histamine. 

/ Antihistaminiques oraux. Les antihistaminiques de premiere 
generation sont d’une grande efficacite, surtout sur la rhinor- 
rhee. Ils presentent les inconvenients de leur courte duree d'ac- 
tion (necessitant plusieurs prises par jour) et de leur action sur 
les recepteurs H3 du systeme nerveux central (entraTnant som- 
nolence et troubles de la vigilance). Ils possedent aussi une 
action anticholinergique. Leur rapidite d'action en fait des 
medicaments actifs sur les acces de rhinite. Dans cette classe 
de medicaments, on peut citer la chlorpheniramine. Ils sont 
contre-indiques durant les 3 derniers mois de la grossesse. 

Les antihistaminiques de seconde generation, tres efficaces 
egalement, presentent I'avantage de rarement entraTner une 
somnolence et de pouvoir n'etre administres qu'une fois par 
jour. Ils sont parfois orexigenes, et entrainent alors une prise de 
poids. De nombreuses molecules sont aujourd'hui sur le marche, 
avec un effet antihistaminique comparable, associe plus ou 
moins a un effet anti-inflammatoire modeste. Par exemple, on 
peut citer la loratadine (Clarityne) et la cetirizine (Zyrtec) qui en 
sont les chefs defile. 

/ Antihistaminiques locaux. Ils s'administrent localement dans 
le nez (azelastine) ou dans les yeux sous forme de collyre. 
Leur action est rapide et ils sont bien toleres. 

2. CorticoYdes 

/ CorticoYdes locaux. De nombreux corticoides d'action locale ont ete 
commercialises a visee nasale, la plupart correspondant a des mole- 
cules utilisees dans I'asthme. II est ainsi du dipropionate de beclome- 
tasone ou du flunisoline qui s'administrent en deux prises, mais aussi 
plus recemment du budesonide et de la fluticasone qui sont plus anti- 
inflammatoires que les precedents et ne s'administrent qu'une seule 
fois par jour. D'autres medicaments efficaces dans la rhinite allergique 
n'ont pas en France leur equivalent dans I'asthme (acetonide de triam- 


cinolone ; furoate de mometasone). Actuellement, seul le budesonide 
a I'autorisation de mise sur le marche dans la polypose naso-sinusienne. 

Les corticoides inhales represented le traitement le plus effi- 
cace de la rhinite allergique. Ils agissent sur I'obstruction nasale. 
Leur effet est observe au bout de 6 a 12 h, mais il n'est maximal 
qu'au bout de quelques jours. Leurs effets secondaires sont 
rares : secheresse nasale, epistaxis, eternuements. 

/ CorticoYdes parvoie generale. Ils nedoivent dans la rhinite aller- 
gique s'utiliser que per os, et en cure courte de 5 a 10 j. On utilise 
en regie generale la prednisone ou la prednisolone. Ils sont tres 
efficaces, mais presentent a long terme de nombreux effets 
adverses. Les specialites retard par voie intramusculaire ne doi- 
vent plus etre utilisees. 

3. Cromones 

Leur action anti-inflammatoire est inferieure a celle des corti- 
coides. Ces stabilisateurs de mastocytes peuvent etre utilises 
dans le nez (chromoglycate de sodium), mais sont plus interes- 
sants dans leur forme collyre lors d'une conjonctivite associee, 
I’utilisation de corticoides devant etre evitee dans les yeux. 
L’effet du chromoglycate dure de 2 a 4 h, et la molecule doit done 
etre administree plusieurs fois par jour. 


Mesures d’eviction des allergenes 
domestiques 

I Aerer 

I Passer frequemment I'aspirateur, si possible en I'absence du malade 
Mesures specifiques des acariens 

I Se debarrasser de tapis, moquettes ou autres tissus d'ameublement 
I Utiliser les acaricides frequemment (Acardust, Acarosan...) 

I Nettoyer a sec les couvertures tous les 3 mois 
I Utiliser les housses de literie anti-acariens (Acar-Housse de Karapbarm) 
I Mettre les peluches au congelateur pendant 12 h regulierement 
I Ne pas trap chauffer 

Mesures specifiques des animaux domestiques 

I Ne pas avoir d'animal domestique 

I Si la separation est impossible, preferer I'animal dehors plutot que dans 
la maison, hors de la chambre du malade, hors de son lit 
I Laver I'animal regulierement 


Encadre 2 


4. Decongestionnants 

/ Locaux : ils agissent par action sympathicomimetique ; efficaces 
sur I'obstruction nasale, ils presentent I'inconvenient majeur d'en- 
traTner un effet rebond a leur arret. Ils doivent done etre unique- 
ment utilises, eventuellement en association avec les antihistami- 
niques, pour passer un cap, sur une duree d'une dizaine de jours au 
maximum. Ils presentent les effets secondaires des decongestion- 
nants oraux, mais de fagon attenuee. De nombreuses specialites 
existent sur le marche. 

/ Oraux : efficaces sur I'obstruction, ils entrainent de nombreux 
effets secondaires par effet sympathicomimetique : hyperten- 
sion arterielle, palpitations, febrilite, tremblements, agitation, 
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insomnie, maux de tete, secheresse de muqueuses, retention 
aigue d'urine en cas d'adenome de la prostate, et crises de glau- 
comes et de thyrotoxicose. 

5. Anticholinergiques locaux 

Le bromure d'ipratropium n'est efficace que sur la rhinor- 
rhee, qu’elle soit allergique ou non. II ne presente pas d'effet 
secondaire notable. 

6. Immunotherapie specifique 

L'immunotherapie specifique est, avec I'eviction, le seul traitement 
specifique de I'allergie. Ce traitement repose sur I'induction d'une 
tolerance induite par I'administration de dose croissante d'allergene 
par voie sous-cutanee (et depuis peu sublinguale). 

Elle est efficace dans la rhinite allergique, a condition de se 
tenir a un certain nombre de regies. Ainsi, elle ne devra etre 
entreprise que vis-a-vis d'un allergene dont la pertinence dans 
I'histoire Clinique est certaine, et pour lequel les mesures d'evic- 
tion sont etablies mais insuffisantes. De plus, en cas de sensibili- 
sation a plusieurs pneumallergenes, l'immunotherapie speci- 
fique s'est montree le plus souvent inefficace. Elle doit etre 
poursuivie au moins 3 ans, et chaque injection necessite de Tes- 
ter 30 min en surveillance. En principe, les injections sont admi- 
nistrees au rythme d'une par semaine pendant les 2 premiers 
mois (escalades de dose) puis espacees et administrees toutes 
les 4 semaines a la dose maximale en traitement d’entretien. Elle 
s'adresse done a des malades motives. Les p-bloquants sont 
contre-indiques au cours de l'immunotherapie specifique. Par 
ailleurs, elle est contre-indiquee chez les patients porteurs d'une mal- 
adie severe de mecanisme immunologique, ou de cancer. On ne debute 
pas de desensibilisation lors d'une grossesse. Enfin, les ages extremes 
de la vie represented une contre-indication relative. 

La voie sublinguale est bien toleree. On la recommande dans les 
rhinites aux pollens et aux acariens, chez I'enfant et chez I'adulte. 

Prise en charge pas a pas de la rhinite 

ALLERGIQUE 

La prise en charge de la rhinite allergique doit desormais se 
faire en fonction de la classification de I'ARIA (fig. 3). 


■■■■•> L’eviction des allergenes est toujours proposee, quel que soit 
le type de rhinite (encadre 2). 

■■■■•> La rhinite intermittente legere sera traitee par antihistami- 
nique oral ou local, associe eventuellement a un deconges- 
tionnant pendant quelques jours. 

■■■■•> Lorsqu'elle est moderee a severe, la rhinite intermittente est 
traitee par un antihistaminique oral ou local, ou par un corti- 
coTde inhale sans ordre de preference. Un antidecongestion- 
nant peut etre associe pendant quelques jours. Les cromones 
peuvent eventuellement etre utilisees dans ce cadre. 

■■■■■> La rhinite persistante legere est traitee par un antihistami- 
nique oral ou local, ou par un corticoTde inhale sans ordre de 
preference. La aussi, un antidecongestionnant peut etre asso- 
cie pendant quelques jours, et les cromones peuvent eventuel- 
lement etre utilisees dans ce cadre. La rhinite persistante doit 
etre evaluee apres 2 a 4 semaines de traitement, et si ce der- 
nier n'est pas suffisant, il doit etre renforce. Si les antihistami- 
niques avaient ete institues, les corticoides d'action locale sont 
ajoutes, et reciproquement. Si le traitement initial s'est montre 
efficace, il doit etre poursuivi au moins 1 mois supplemental. 
-4 La rhinite persistante moderee a severe doit etre traitee 
d'emblee par corticoides inhales. Le patient est revu a 2 ou 4 
semaines. Si le traitement est efficace, celui-ci est maintenu 
pendant 1 mois a une dose d'entretien. Dans le cas contraire, 
on ajoute un antihistaminique si le prurit et les eternuements 
predominent, I'ipratropium si e’est la rhinorrhee qui est au 
premier plan, un decongestionnant ou un corticoTde per os 
en cure courte si I’obstruction est majeure. 

En cas de conjonctivite associee, les antihistaminiques 
oraux et (ou) intra-oculaires ou le cromoglycate en collyre sera 
institue. La desensibilisation pourra etre consideree a tous les 
stades au-dela de la rhinite legere intermittente. 


SAVOIR TRAITER UN ASTHME ALLERGIQUE 


Nous ne reviendrons ici que sur le traitement de fond de 
I'asthme, le traitement de I'asthme en urgence et de I’asthme 
aigu grave etant abordes dans un autre article. Ici aussi, il s'agit 
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STADE 

1 

2 

3 

4 

Asthme 

Intermittent 

Persistant leger 

Persistant modere 

Persistant severe 

Signes 

Respiratoires 

Symptomes 
• < 1 fois par semaine 
• nocturnes 
=£ 2 fois par mois 

Symptomes 
• < 1 fois par jour 
•3= 1 fois par semaine 
• nocturnes 
> 2 fois par mois 

Symptomes 

• quotidiens 

• nocturnes 

> 1 fois par semaine 

Utilisation quotidienne 
de p2-agonistes 
de courte duree d'action 

Symptomes quotidiens 
Exacerbations frequentes 

Symptomes nocturnes 
frequents 

Limitation des activites 
physiques 

VEMS 

(% valeur theorique) 
ou DEP (% du meilleur 
DEP du patient) 

=3 80 

3=80 

< 60, < 80 

<60 

DEP variations 

<20 

20 a 30 

>30 

>30 


journalieres (%) 


d'une prise en charge pas a pas en fonction des recommanda- 
tions internationales du Global initiative for asthma (GINA) qui 
classe I’asthme en 4 stades selon les symptomes et la charge 
therapeutique (tableau). 

Comme dans la rhinite, I'eviction des allergenes est toujours 
indiquee et obeit aux memes regies et aux memes difficultes. 
L'immunotherapie specifique est indiquee a chaque stade de 
I'asthme persistant. Elle obeit aux memes regies que cel les 
decrites pour la rhinite. En matiere d'asthme, l'immunotherapie 
specifique est de plus reservee aux patients dont la maladie est 
stabilisee et dont le VEMS est superieur a 70 % de la valeur 
theorique. 

En effet, le risque principal est de declencher une crise 
d'asthme severe au decours de I'injection. Dans I'asthme, il n’y a 
pas, a I'heure actuelle, de recommandation concernant la voie 
sublinguale. 

Premier palier : bronchodilatateurs 

A LA DEMANDE 

Quel que soit le stade de I'asthme, les bronchodilatateurs 
(32-mimetiques de courte duree d'action sont indiques pour 
traiter les symptomes au coup par coup. C'est le traitement de 
I'asthme intermittent. 

Traitement de l'asthme persistant leger 

ET MODERE 

Le traitement de I'asthme persistant le moins grave necessite 
I'utilisation d'un corticoide d'action locale. On a recours a un trai- 
tement par beclometasone ou budesonide a la dose de 500 a 
1 000 pg/j. Si ce traitement ne suffit pas, 3 attitudes sont admi- 
ses : doubler la posologie de corticoides inhales, introduire un 
bronchodilatateur de longue duree d'action ou introduire un 
antagoniste des leucotrienes. Deux bronchodilatateurs de lon- 
gue duree d'action sont actuellement disponibles sur le marche : 


le salmeterol et le formoterol. Le salmeterol est administre a 
la dose de 50 a 100 pg/j en 2 prises, et le formoterol a la dose de 
24 a 48 pg/j en 2 prises. Une forme de formoterol associe au 
budesonide dans le meme dispositif est maintenant disponible. 
Apres le passage a ce nouveau palier, une nouvelle evaluation 
s'impose. Si I'asthme n'est toujours pas controle, les 2 autres 
solutions sont a envisager. 

Traitement de fond de l'asthme persistant 

SEVERE 

L'asthme persistant severe necessite I'utilisation d'une corti- 
cotherapie inhalee plus fortement dosee. La fluticasone a, pour 
une dose identique, un effet anti-inflammatoire environ 2 fois 
plus puissant que la beclometasone ou le budesonide. Son utili- 
sation est rendue plus facile depuis la mise sur le marche de 
la fluticasone directement associee au salmeterol. 

La corticotherapie per os constitue le stade ultime de I’esca- 
lade therapeutique. L'existence d'effets secondaires du traite- 
ment doit etre mise en balance avec un asthme encore sympto- 
matique, mais somme toute bien supporte. Elle est cependant 
necessaire dans quelques cas d'asthmes severes, et doit etre 
institute a la dose minimale efficace. 

Place des traitements per os 

NON STEROIDIENS 

Une fois institue le traitement par corticoides d'action locale 
et de broncho-dilatateurs inhales d'action prolongee, d'autres 
traitements peuvent dans certains cas etre proposes, notam- 
ment lorsque la voie inhalee est impossible. 

La theophylline retard peut etre institute dans le traitement 
de fond, a la dose de 10 mg/kg/j. La theophylline est difficile a 
manier, notamment chez le sujet age : sa concentration toxique 
(20 mg/L) est proche de la concentration therapeutique 
(10 mg/L). Les effets secondaires sont nombreux, les plus 
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frequents et les plus precoces etant des convulsions, des trou- 
bles digestifs et des troubles du rythme. 

Les antagonistes du recepteur des leucotrienes, ont montre une 
efficacite sur I'asthme persistant leger a modere, en association 


avec les corticoides d'action locale, et dans I'asthme d'effort. Leur 
place dans une action synergique avec les corticoides devra etre 
precisee. La dose recommandee pour le montelukast est de 
1 cp a 10 mg /j chez I'adulte, et de 1 cp a 5 mg/j chez I'enfant. ■ 


a retenir 

> La prevalence des allergies respiratoires, asthme et 
rhinite, est en augmentation constante dans les pays 
industrialises. 

> L'asthme et la rhinite sont frequents, atteignant 
respectivement 10 et 30 % des grands enfants et jeunes 
adultes. 

> Le caractere allergique d'une atteinte respiratoire est 
evoque devant la repetition des crises a la meme periode, 
dans les memes lieux, et avec les memes symptdmes. 

> La rhinite associe ou alterne eternuements, rhinorrhee, 
obstruction et prurit nasal. 

> C'est une maladie benigne, mais dont le retentissement 
sur la qualite de vie est parfois important. Sa prise en 
charge s’appuie sur la frequence des symptdmes et leur 
retentissement qui permet de classer les rhinites en 
intermittentes ou persistantes, et en legeres ou 
moderees a severes. 

> L'asthme prend le plus souvent la forme de genes 
respiratoires avec sensation de sifflements dans la 


poitrine. On doit cependant I'evoquer devant une toux 
chronique isolee. 

> Les allergenes exterieurs (pollens) sont surtout 
pourvoyeurs de rhinite, tandis que les allergenes 
domestiques (acariens, phaneres d'animaux, blattes) sont 
a I'origine de rhinites et d’asthmes. 

> Les allergies professionnelles doivent systematiquement 
etre recherchees a I'interrogatoire. 

> L'eviction des allergenes doit etre systematique 
lorsqu'elle est possible. 

> La prise en charge des allergies respiratoires 
persistantes necessite un traitement de fond, qui 
s’appuie sur les 

antihistaminiques et les cortico'fdes d'action locale. 

> Le traitement de fond de I'asthme allergique comprend 
au minimum des corticoTdes inhales, et eventuellement 
des bronchodilatateurs de longue duree d'action et (ou) 
des antagonistes des leucotrienes. 

> La desensibilisation peut etre proposee dans la rhinite et 
dans I'asthme, a condition de respecter des regies strictes. 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 

La rhinite allergique associe habituellement: 

] Rhinorrhee purulente. 

Eternuements. 

Prurit nasal. 

iiO Anosmie. 

B / VRAI ou FAUX ? 

Le traitement de fond de la rhinite 
allergique repose sur : 

Les antihistaminiques HI.. 

H Les corticosteroTdes inhales. 


L'eviction des allergenes. 

■] Les decongestionnants. 

C/QCM 

Parmi les propositions suivantes, 
lesquelles concernent I'asthme aux 
acariens ? 

D L'eviction est inutile car I’exposition 
est ubiquitaire. 

Les bronchodilatateurs de courte 
duree d'action sont recommandes a 
la moindregene. 

: Les symptomes sont saisonniers. 
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